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Summary
Hashimoto disease is the most frequent cause of women’s 
hypothyroidism in the reproductive period. It can, both 
directly and indirectly, influence the fertility, pregnancy, 
and fetus development. Nevertheless congenital 
hypothyroidism is very occasionally the consequence 
of chronic autoimmune thyroiditis. The neonatal 
hypothyroidism screening makes the early thyroxin 
treatment possible and prevents the development 
of complications from central nervous system. The 
authors showed main problems of Hashimoto disease 
in women during pregnancy as well as pregestational 
and postgestational period. The reasons of congenital 
hypothyroidism taking into account both iodine 
deficiency and excess were also presented.
(Pol J Endocrinol 2005; 6(56): 1008-1015)
Key words: Hashimoto disease, hypothyroidism, 
pregnancy, thyroxin treatment
Streszczenie
Choroba Hashimoto jest najczęstszą przyczyną 
niedoczynności tarczycy u kobiet w wieku rozrodczym. 
Zarówno bezpośrednio jak i pośrednio może ona wpływać 
na płodność, przebieg ciąży i rozwój płodu. Wrodzona 
niedoczynność tarczycy jest jednak rzadko następstwem 
przewlekłego autoimmunologicznego zapalenia 
tarczycy. Wprowadzenie przesiewu pourodzeniowego w 
kierunku wrodzonej niedoczynności tarczycy umożliwia 
wczesne wdrożenie leczenia tyroksyną i zapobiega 
nieodwracalnym powikłaniom ze strony ośrodkowego 
układu nerwowego. Autorzy przedstawili główne 
problemy związane z obecnością choroby Hashimoto 
u kobiety w okresie przedciążowym, w czasie ciąży 
i po jej zakończeniu. Przedstawiono również przyczyny 
wrodzonej niedoczynności tarczycy, uwzględniając 
zarówno niedobór jodu jak i jego nadmiar. 
(Endokrynol Pol 2005; 6(56): 1008-1015)
Słowa kluczowe: choroba Hashimoto, niedoczynność 
tarczycy, ciąża, leczenie tyroksyną
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Niedoczynność tarczycy w ciąży występuje 
znacznie częściej niż nadczynność gruczołu tarczo-
wego i może dotyczyć nawet 2,5% kobiet ciężarnych 
(1,2,3,4). W łagodniejszej niedoczynności tarczycy 
zazwyczaj nie dochodzi do bezpłodności, natomiast 
rośnie ryzyko spontanicznego poronienia, porodów 
przedwczesnych i porodów martwych płodów 
(5,6). Znacznego stopnia niedoczynność tarczycy 
może prowadzić do bezpłodności w następstwie 
bezpośredniego hamującego wpływu na czynność 
owulacyjną jajnika, jak również poprzez wpływ na 
oś przysadkowo-jajnikową. Obniżona aktywność 
globuliny wiążącej hormony płciowe (SHBG − 
sex hormone-binding globulin) powoduje wzrost 
w surowicy wolnego testosteronu i estradiolu, 
ponadto dochodzi do zmniejszenia klirensu metabo-
licznego androstendionu i estronu. Podwyższony w 
pierwotnej niedoczynności tarczycy poziom tyreoli-
beryny (TRH − thyrotropin-releasing hormone) 
odpowiada za zwiększenie stężeń w surowicy 
prolaktyny i opóźnioną odpowiedź lutropiny (LH 
− luteinizing hormone) na stymulujące działanie 
gonadoliberyny (LHRH − LH-releasing hormone) 
co w następstwie doprowadza do niewydolności 
fazy lutealnej (4,5,7). Najczęstszą przyczyną hipoty-
reozy w ciąży, na obszarach z prawidłowym zaopa-
trzeniem w jod, jest przewlekłe autoimmunolo-
giczne zapalenie tarczycy typu Hashimoto (2,8,9). 
Znaczna liczba niedoczynności tarczycy może być 
także następstwem leczenia chirurgicznego lub 
izotopem 131J nadczynności tarczycy, szczególnie 
w przebiegu choroby Graves-Basedowa. Istotnym 
czynnikiem odpowiedzialnym za rozwój niedo-
czynności tarczycy w ciąży jest także niedobór jodu 
(2,8,9,10).
Wpływ choroby Hashimoto na kobietę 
w wieku rozrodczym jest nadal dyskutowany. 
Istnieją kontrowersje, czy częstość występowania 
poronień i innych powikłań u ciężarnych z chorobą 
Hashimoto zależą bardziej od stopnia niedoboru 
hormonów tarczycy w surowicy kobiet ciężarnych, 
czy też od obecności przeciwciał przeciwtarczyco-
wych (6,9,11,12,13). Istnieją badania wskazujące na 
istotne znaczenie samej niedoczynności tarczycy 
w wystąpieniu spontanicznych poronień (9,13). 
Nawet niewielki niedobór hormonów tarczycy, 
często niewykrywalny w rutynowych oznaczeniach 
stężeń hormonów tarczycy w surowicy krwi, może 
prowadzić do ich niedoboru w układzie rozrod-
czym kobiety. Właściwa terapia substytucyjna 
może w takich przypadkach istotnie zmniejszyć 
zagrożenie wystąpienia samoistnego poronienia 
lub innych powikłań niedoczynności tarczycy 
zarówno u ciężarnej jak i jej dziecka (6,9,13). Liczne 
doniesienia wskazują jednak, że powikłania te 
bardziej korelują z obecnością i mianem przeciw-
ciał przeciwtarczycowych w pierwszym trymestrze 
ciąży, niż z czynnością gruczołu tarczowego matki 
(11,12,14,15,16,17,18). Nie ma jednak dowodu na to, 
że przeciwciała przeciwtarczycowe antyperoksy-
dazowe (TPO) i/lub antytyreoglobulinowe (ATG) 
są bezpośrednio odpowiedzialne za występo-
wanie samoistnych poronień lub innych powikłań 
u ciężarnych z chorobą Hashimoto. Ich obecność 
może wskazywać na obniżoną rezerwę czynno-
ściową zajętego przewlekłym procesem zapalnym 
gruczołu tarczowego i tym samym gorszą adaptację 
do zwiększonego zapotrzebowania na hormony 
tarczycy w ciąży. Obecność przeciwciał przeciw-
tarczycowych zaburzając płodność może opóźniać 
zajście w ciążę, co z kolei powoduje, że sam 
wiek kobiety staje się niezależnym czynnikiem 
utrudniającym zajście w ciążę. Jednak najbar-
dziej przekonywująca wydaje się być hipoteza, że 
obecność przeciwciał przeciwtarczycowych jest 
raczej wyrazem bardziej uogólnionego defektu 
w regulacji immunologicznej i współwystępowania 
innych przeciwciał, na przykład antyfosolipido-
wych, których obecność można wiązać z wystę-
powaniem poronień (4,19,20,21,22). W chorobie 
Hashimoto oznaczanie przeciwciał TPO i ATG jest 
najbardziej wskazane w pierwszym trymestrze 
ciąży. Miana tych przeciwciał ulegają obniżeniu 
w drugim i trzecim trymestrze, jako wyraz zmniej-
szonej aktywności układu immunologicznego. 
W części przypadków choroba Hashimoto ma 
charakter asymptomatyczny. Podwyższone miana 
przeciwciał TPO i/lub ATG stwierdza się u około 
10% kobiet ciężarnych (14,23). Zakładając, że nawet 
w tych przypadkach może dojść do bardzo subtel-
nych niedoborów hormonów tarczycy na poziomie 
komórkowym, należałoby sprawdzić w badaniach 
prospektywnych skuteczność substytucji tarczy-
cowej w zapobieganiu poronieniom u ciężarnych 
z bezobjawową postacią choroby Hashimoto. 
Należy także, w tych przypadkach, dążyć do ciąży 
w młodszym wieku (24). Przeciwciała przeciwtar-
czycowe należą do klasy IgG i łatwo przechodzą 
przez łożysko, a ich stężenia w surowicy płodu 
stopniowo narastają, przewyższając w okresie 
przedporodowym stężenia w surowicy matki (25). 
Badania u dzieci z wrodzoną niedoczynnością 
tarczycy wykazały, że przeciwciała przeciwtarczy-
cowe ATG i TPO mają niewielki wpływ na funkcję 
płodowej i noworodkowej tarczycy (26). Bardzo 
rzadko u dzieci matek z podwyższonymi mianami 
przeciwciał dochodzi do trwałej wrodzonej niedo-
czynności tarczycy, natomiast stwierdzono w takich 
przypadkach częściej przemijającą wrodzoną niedo-
czynność tarczycy (27). 
W świetle współczesnej wiedzy zajście w ciążę 
i jej utrzymanie przez kobiety z niedoczynnością 
tarczycy jest możliwe częściej niż uważano wcześniej 
(5,28). Wiąże się to jednak z większymi zagroże-
niami zarówno położniczymi jak i ze strony płodu. 
Stopień zagrożenia powikłaniami jest bardziej 
uzależniony od nieprawidłowego doboru dawki 

































Endokrynologia Polska / Polish Journal of Endocrinology 2005;  6 (56)Choroba Hashimoto i niedoczynność tarczycy w okresie rozrodczym Syrenicz A.
od wyjściowego nasilenia niedoczynności tarczycy 
(13,29). Nie znalazły potwierdzenia wcześniejsze 
doniesienia o dużym odsetku wad wrodzonych 
u dzieci urodzonych przez matki z niedoczynnością 
tarczycy (30). Jednakże u kobiet ciężarnych z niedo-
czynnością tarczycy źle wyrównanych, leczonych 
nieadekwatnymi dawkami tyroksyny, dochodzić 
może do rozwoju anemii, zaburzeń sercowo-naczy-
niowych, stanu przedrzucawkowego, odklejenia 
łożyska i krwawienia poporodowego, natomiast 
dzieci tych matek częściej obarczone są wadami 
wrodzonymi, śmiercią wewnątrzmaciczną lub 
okołoporodową, wewnątrzmacicznym zahamo-
waniem wzrastania, częściej dochodzi także do 
przedwczesnego porodu (1,13,31,32,33). Szcze-
gólnie istotnym okresem ciąży, w którym transport 
przezłożyskowy hormonów tarczycy matki jest 
niezbędny dla prawidłowego rozwoju dziecka, 
jest pierwsza połowa ciąży, kiedy to tarczyca 
płodu podlega rozwojowi embrionalnemu, ale nie 
uzyskuje jeszcze wystarczającej sprawności czynno-
ściowej. Rozwój centralnego układu nerwowego 
dziecka w pierwszym i drugim trymestrze ciąży 
zależy prawie wyłącznie od transportu przezłoży-
skowego hormonów tarczycy matki. Począwszy 
od trzeciego trymestru ciąży udział własnych, 
płodowych hormonów tarczycy, w rozwoju 
mózgu dziecka staje się istotny, choć nie wyłączny. 
Z tego powodu ciężka hipotyreoza matki w drugim 
trymestrze ciąży może spowodować nieodwra-
calne uszkodzenie mózgu dziecka, podczas gdy w 
trzecim trymestrze uszkodzenie to jest mniej ciężkie 
i zazwyczaj ma charakter odwracalny (34, 35,36,37). 
Szczególnie niekorzystna sytuacja ma miejsce 
w niedoczynności tarczycy na obszarach ciężkiej 
endemii wola, w których, z powodu niedoboru 
jodu, upośledzona jest synteza hormonów tarczycy 
zarówno u matki jak i jej dziecka, co nieuchronnie 
prowadzi do zaburzeń rozwoju mózgu dziecka 
z możliwością powstania nawet kretynizmu neuro-
logicznego (38). Najczęstszą przyczyną hipotyrok-
synemii u ciężarnej jest jednak choroba autoimmu-
nologiczna tarczycy, często o charakterze asympto-
matycznym. Wiele danych klinicznych wskazuje na 
gorszy rozwój układu nerwowego u dzieci matek 
z nie leczoną niedoczynnością tarczycy, nawet 
o niewielkim nasileniu (4,5,37). Ośmioletnie 
badania prospektywne dzieci urodzonych przez 
matki z niedoczynnością tarczycy leczoną i nie 
leczoną w ciąży wskazują na lepszy rozwój intelek-
tualny dzieci matek leczonych, zbliżony do rozwoju 
dzieci matek bez niedoczynności tarczycy (39). 
Równocześnie w badaniach nie wykazano korelacji 
pomiędzy funkcjami poznawczymi u dzieci, 
a mianem przeciwciał przeciwtarczycowych TPO 
i ATG u ich matek (39,40). Bardzo rzadko u ciężarnej 
z klasyczną postacią choroby Hashimoto, częściej w 
jej postaci zanikowej, stwierdza się podwyższone 
stężenia w surowicy przeciwciał przeciwko recep-
torowi TSH o charakterze blokującym receptor 
(TSBAb − thyroid-stimulating blocking antibo-
dies). Przeciwciała te również przechodzą przez 
łożysko i mogą prowadzić do trwałej niedoczyn-
ności tarczycy u płodu i noworodka poprzez zablo-
kowanie receptora TSH na stymulujące wzrost 
i czynność tyreocyta działanie tyreotropiny. W tych 
przypadkach u ciężarnej zazwyczaj stwierdza się 
wysokie stężenia przeciwciał TSBAb (41). Biorąc 
pod uwagę dość częste występowanie u młodych 
kobiet w okresie rozrodczym asymptomatycznego 
autoimmunologicznego zapalenia tarczycy wydaje 
się celowe oznaczanie u nich we wczesnej ciąży, 
a jeszcze lepiej przed ciążą, w surowicy przeciw-
ciał przeciwtarczycowych, tyreotropiny i tyroksyny 
(42,43). Wykrycie dodatnich mian przeciwciał 
przeciwtarczycowych nawet przy prawidłowych 
stężeniach TSH i FT4 w surowicy powinno zwiększać 
czujność lekarza i nakazuje kontrolę wszystkich 
powyższych parametrów po około 6 miesiącach, 
a następnie po porodzie. Co więcej, jeśli podwyż-
szonym mianom przeciwciał przeciwtarczycowych 
towarzyszy wartość TSH w górnej połowie zakresu 
normy, to nawet przy prawidłowej tyroksynemii 
należy włączyć małą dawkę tyroksyny (5). Zdaniem 
niektórych autorów u pacjentek w eutyreozie, ale 
z podwyższonymi mianami przeciwciał przeciw-
tarczycowych, szczególnie u tych z poronieniami 
w wywiadzie, korzystny wpływ obniżający poziom 
TPO wywiera leczenie selenem. Ten pierwia-
stek śladowy odgrywa istotną rolę w biosyntezie 
hormonów tarczycy jako składnik selenoprotein, 
a także ma modulujący wpływ na układ immuno-
logiczny (44,45). Zebrane dotychczas doświad-
czenia pozwalają na stwierdzenie, że wszystkie 
kobiety z niedoczynnością tarczycy rozpoznaną 
zarówno przed ciążą jak i w jej trakcie powinny 
być leczone odpowiednio dobranymi dawkami 
tyroksyny. Zapotrzebowanie na hormony tarczycy 
w ciąży w większości przypadków wzrasta średnio 
o 50%, co wynika z działania wielu czynników. 
Zwiększone stężenia estrogenów stymulują wzrost 
stężeń w surowicy globuliny wiążącej tyroksynę 
(TBG- thyroxine-binding globulin). W czasie ciąży 
dochodzi także do zwiększenia objętości dystry-
bucji hormonów tarczycy (obecność jednostki 
płodowo-łożyskowej) oraz wzrostu transportu 
i metabolizmu łożyskowego tyroksyny (5,46). 
Leczenie to powinno być monitorowane nie tylko 
obrazem klinicznym, ale także oznaczeniami FT4 
i TSH w surowicy matki. Leczenie niedoczynności 
tarczycy w ciąży można rozpoczynać od większych 
dawek tyroksyny z uwagi na dużą pojemność białek 
wiążących hormony tarczycy w surowicy matki. 
Dawka powinna być tak dobrana, aby poziom 
tyroksyny w surowicy utrzymać na górnej granicy 
normy dla kobiet nie ciężarnych lub nieznacznie 
powyżej niej, a stężenie TSH w przedziale normy, 
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niedoczynności tarczycy wykrytej przed począt-
kiem ciąży wymagane jest prawidłowe wyrównanie 
stężeń hormonów tarczycy przed zapłodnieniem 
oraz wykonywanie testów tarczycowych w trakcie 
ciąży z częstością jeden raz na trymestr. Jeśli rozpo-
znanie niedoczynności tarczycy występuje po raz 
pierwszy w ciąży, to w takich przypadkach należy 
przeprowadzać kontrolę hormonalną znacznie 
częściej, nawet co cztery tygodnie. Po porodzie 
dawki tyroksyny powinny być redukowane 
stopniowo do wielkości sprzed porodu, a kontrola 
adekwatności dawek powinna opierać się głównie 
na monitorowaniu wartości TSH w surowicy 
(4,5,18,47). U kobiet z niedoczynnością tarczycy 
leczonych tyroksyną nie ma przeciwwskazań do 
karmienia piersią. Ilości hormonów tarczycy jakie 
przechodzą z mlekiem matki do noworodka są zbyt 
małe aby w istotny sposób wpływać na stężenia 
hormonów tarczycy w surowicy dziecka (48,49). 
Poród nie jest ostatecznym rozwiązaniem 
problemów endokrynologicznych zarówno matki 
jak i jej dziecka. W okresie poporodowym wskutek 
tzw. zjawiska „odbicia” w układzie immunolo-
gicznym po okresie supresji w ciąży, dochodzi 
do pojawienia się lub zaostrzenia wielu chorób 
autoimmunologicznych. W pierwszym roku po 
porodzie u około 2 −16% kobiet może rozwinąć się 
poporodowe zapalenie tarczycy (PZT), które jest 
wariantem choroby Hashimoto (14,50). Wydaje się, 
że częstość występowania PZT zależy od stopnia 
zaopatrzenia w jod i na obszarach niedoboru jodu 
stwierdza się to zapalenie rzadziej niż w regionach 
z dużym spożyciem jodu (51). Wprowadzenie 
profilaktyki jodowej na danym terenie nie zwiększa 
częstości występowania PZT w porównaniu do 
obszarów z prawidłowym zaopatrzeniem w jod 
(52). Podobnie jak klasyczna choroba Hashimoto, 
PZT częściej występuje u kobiet z antygenami 
zgodności tkankowej HLA – DR3, DR4 i DR5 (50). 
Obecne w wysokich mianach w surowicy przeciw-
ciała TPO posiadają zdolność wiązania dopełniacza, 
co w konsekwencji indukuje destrukcję tyreocy-
tów. Gruczoł tarczowy nacieczony jest limfocy-
tami. Klony cytotoksycznych limfocytów T mogą 
być również odpowiedzialne za uszkodzenie 
komórek tarczycy w przebiegu PZT. Ponadto we 
krwi obwodowej zwiększa się stosunek limfocytów 
CD4+/CD8+ i zwiększa się aktywacja limfocytów 
T (50). Szczególnie zagrożone rozwinięciem się tej 
postaci autoimmunologicznego zapalenia tarczycy 
są ciężarne z wysokimi mianami przeciwciał 
TPO w pierwszym trymestrze ciąży, jak również 
z uprzednio przebytym PZT oraz z cukrzycą 
typu 1 i chorobą Graves-Basedowa, które rozpo-
znano przed ciążą (53,54,55). W pracy różnych 
autorów częstość rozwinięcia się PZT u ciężar-
nych z dodatnimi mianami przeciwciał przeciw-
tarczycowych wynosi od 40 do 70% (14,53,54,56). 
W klasycznym przebiegu poporodowego zapalenia 
tarczycy można wyróżnić trzy występujące po 
sobie fazy: tyreotoksykozy (początek między 1 − 
3 miesiącem po porodzie, czas trwania od 1 do 
6 tygodni), hipotyreozy (początek między 3 − 6 
miesiącem po porodzie, czas trwania 2 − 6 tygodni) 
i zdrowienia – do roku po porodzie. Zazwyczaj 
jednak przebieg choroby jest mniej typowy, 
poszczególne fazy nie występują z jednakową 
częstością, najczęściej występuje tylko faza hipoty-
reozy, rzadziej faza hiper- i hipotyreozy, najrza-
dziej wyłącznie faza przemijającej tyreotoksykozy 
(14,50,54). Rozpoznanie choroby nie jest łatwe, szcze-
gólnie w przypadkach bez powiększenia tarczycy, 
albowiem biochemiczne odchylenia od normy 
stężeń hormonów tarczycy w surowicy nierzadko 
nie mają odbicia w klinicznych objawach nad- lub 
niedoczynności tarczycy. Jedynym objawem PZT 
może być depresja. W każdym takim przypadku 
należy wykonać oznaczenia testów tarczycowych 
i mian przeciwciał przeciwtarczycowych, głównie 
TPO. Wydaje się, że zagrożenie depresją u tych 
chorych bardziej koreluje z mianem przeciwciał 
TPO niż ze stopniem hipotyreozy (57). Pomocne 
w rozpoznaniu może być także badanie ultraso-
nograficzne, w którym stwierdza się obniżoną 
echostrukturę gruczołu tarczowego (58). Częstość 
występowania zmian w badaniu ltrasonograficznym 
gruczołu tarczowego u kobiet z PZT rośnie wraz 
z upływem czasu po porodzie oraz skorelowana 
jest dodatnio z obecnością przeciwciał przeciw-
tarczycowych (59). W niektórych przypadkach 
tyreotoksykozy w okresie poporodowym istnieją 
problemy z odróżnieniem PZT i choroby Graves-
Basedowa. U kobiet nie karmiących piersią można 
sprawdzić jodochwytność, która jest obniżona w 
PZT, a podwyższona w chorobie Graves-Basedowa. 
U matek karmiących piersią obecność przeciwciał 
stymulujących receptor TSH potwierdza rozpo-
znanie choroby Graves-Basedowa (60). U kobiet 
zagrożonych wystąpieniem PZT należy w okresie 
poporodowym kontrolować testy tarczycowe 
i przeciwciała przeciwtarczycowe, pamiętając o tym, 
że objawy zaburzonej czynności gruczołu tarczo-
wego w tych przypadkach mogą nie manifestować 
się klinicznie lub przebiegać nietypowo. Nie ma 
skutecznych metod zapobiegania rozwojowi PZT, 
a próby profilaktycznego stosowania tyroksyny nie 
zmniejszyły częstości występowania tego zapalenia 
tarczycy (61). Leczenie poporodowego zapalenia 
tarczycy uzależnione jest od fazy choroby (60). 
W fazie tyreotoksykozy, która ma charakter przemi-
jający, korzystny efekt wywierają �-blokery zmniej-
szając kliniczne następstwa nadmiaru hormonów 
tarczycy na poziomie tkankowym. Stosowanie 
tyreostatyków nie jest wskazane, ponieważ 
w PZT dochodzi do uwolnienia hormonów 
tarczycy z uszkodzonej tkanki tarczycowej, nie 
dochodzi natomiast do nadmiernej syntezy 

































Endokrynologia Polska / Polish Journal of Endocrinology 2005;  6 (56)
stosowanie glikokortykoidów, ponieważ działanie 
stabilizujące błonę tyreocytów, utrzymuje się tylko 
w czasie ich podawania, a ponadto bilans ewentual-
nych korzyści takiego leczenia (zapobieganie niedo-
czynności tarczycy) i zagrożeń (różne powikłania 
posterydowe) przemawia przeciwko włączaniu 
sterydów do leczenia PZT. W fazie niedoczyn-
ności zalecane jest leczenie tyroksyną w dawkach 
substytucyjnych, pod kontrolą stężeń TSH. Czas 
tego leczenia jest różnie długi. Badania z nadchlo-
ranem potasu wykazały zaburzenia wewnątrz-
tarczycowej organifikacji jodu, stąd też niektórzy 
postulują konieczność stałego leczenia dawkami 
substytucyjnymi tyroksyny (62). U około 20 − 30% 
kobiet z PZT może dojść do trwałej hipotyreozy. 
Największe ryzyko trwałej hipotyreozy występuje 
u kobiet z wysokimi mianami przeciwciał TPO, 
z obecną fazą hipotyreozy w przebiegu choroby 
oraz z hipoechogenną strukturą tarczycy w badaniu 
ultrasonograficznym (14,50,60). We wszystkich 
przypadkach przebytego PZT należy kontrolować 
czynność tarczycy, najlepiej w oparciu o stężenia 
TSH w surowicy. Częstość kontroli jest indywi-
dualna, zdaniem autorów obecnej pracy powinna 
odbywać się co 1 − 2 lata.
Dziecko matki z chorobą autoimmunolo-
giczną tarczycy, podobnie jak wszystkie pozostałe 
noworodki, podlega badaniom przesiewowym 
w kierunku wrodzonej niedoczynności tarczycy. 
Badania te w Polsce opierają się na oznaczeniach 
stężeń TSH w surowicy, wykonanych testem 
bibułowym, z kropli krwi pobranej z pięty dziecka 
między 3 a 5 dniem po urodzeniu. Przesiew 
w kierunku wrodzonej niedoczynności tarczycy 
prowadzony jest na świecie od ponad 20 lat. 
Dzięki niemu wiemy obecnie, że wrodzona niedo-
czynność tarczycy występuje z częstością 1:3000 − 
4000 noworodków (63). Przeciwciała przeciwtar-
czycowe, jak wspomniano wcześniej, przechodzą 
przez łożysko i mogą być odpowiedzialne za 
wystąpienie wrodzonej niedoczynności tarczycy, 
która zazwyczaj w tych przypadkach ma charakter 
przemijający. Udział przeciwciał przeciwtarczy-
cowych w ogólnym odsetku przyczyn prowadzą-
cych do wrodzonej niedoczynności tarczycy jest 
niewielki, najczęściej bowiem prowadzą do niej 
ektopia tarczycowa i dyshormonogeneza, znacznie 
rzadziej atyreoza, hipoplazja tarczycy, niedomoga 
przysadki lub podwzgórza (64,65). Ze szcze-
gólną postacią wrodzonej niedoczynności tarczycy 
o charakterze przemijającym mamy do czynienia 
u dzieci matek z nie leczoną nadczynnością tarczycy 
w trzecim trymestrze ciąży. Nadmierny transport 
przezłożyskowy hormonów tarczycy matki dopro-
wadza u tych dzieci do supresji osi podwzgórzowo-
przysadkowo-tarczycowej. W okresie poporo-
dowym zazwyczaj krótki okres tyreotoksykozy 
poprzedza wystąpienie centralnej niedoczynności 
tarczycy. Czas trwania niedoczynności tarczycy 
wynosi od kilku tygodni do kilku miesięcy i dlatego 
dzieci te powinny być leczone dawkami substy-
tucyjnymi tyroksyny. W niedoczynności tarczycy 
u dzieci matek z nie leczoną nadczynnością 
tarczycy w ciąży, w odróżnieniu od prawdziwej 
centralnej niedoczynności tarczycy, wiek kostny 
nie jest opóźniony (66). W erze przed skriningiem 
rozpoznanie wrodzonej niedoczynności tarczycy 
było zazwyczaj opóźnione z uwagi na począt-
kowo skąpoobjawowy lub niespecyficzny obraz 
kliniczny, co prowadziło do znacznego upośle-
dzenia umysłowego. Zdaniem niektórych autorów 
nawet około 10% przypadków wrodzonej niedo-
czynności tarczycy może nie zostać rozpoznanych 
w trakcie pierwszego przesiewu, dlatego też zaleca 
się powtórne pobranie krwi po 2 − 6 tygodni po 
porodzie (64). Może się zatem zdarzyć w praktyce 
lekarskiej dziecko z nierozpoznaną wrodzoną 
niedoczynnością tarczycy, pomimo prowadzo-
nego neonatalnego skriningu. Warto więc pamiętać 
o klinicznym obrazie wrodzonej niedoczynności 
tarczycy, na który składa się: ochrypły krzyk 
dziecka, opóźniony pasaż smółki, zaparcia, obrzęk-
nięta, nalana twarz, powiększony język powodu-
jący problemy z karmieniem, obniżone napięcie 
mięśniowe i zmniejszona aktywność ruchowa, 
powiększone ciemiączka, rozlany brzuch, przepu-
klina pępkowa, przedłużona żółtaczka, sucha 
i zimna skóra (67). Brak szybkiego rozpoznania 
i włączenia leczenia w przeciągu pierwszych 
tygodni życia doprowadza do upośledzenia rozwoju 
umysłowego, opóźnienia wzrastania i nieprawi-
dłowych proporcji ciała (4,36,37,63,68). Wstępne 
dawki tyroksyny u noworodków wynoszą około 
10 − 15ug/kg/dzień (69). Dawki te są stopniowo 
redukowane pod kontrolą poziomów w surowicy 
TSH (utrzymywać w zakresie normy) i FT4 (utrzy-
mywać w górnej połowie normy). Oznaczenia 
hormonalne należy przeprowadzać początkowo 
co 2 − 4 tygodnie, a następnie co 1 − 2 miesiące 
w pierwszym roku życia , co 3 − 6 miesięcy w 
drugim roku oraz co 3 − 12 miesięcy aż do okresu 
zakończenia wzrastania (63,69).
Zarówno zwiększanie dawek tyroksyny jak 
i ich zmniejszanie powinno odbywać się w sposób 
stopniowy, albowiem nadmierne wahania stężeń 
tyroksyny w surowicy odbija się niekorzystnie na 
rozwoju dziecka. Wydaje się, że w czasie pierw-
szych kilku lat życia wielkość substytucyjnych 
dawek tyroksyny we wrodzonej niedoczynności 
tarczycy zależy od przyczyny schorzenia. I tak 
dziecko z atyreozą wymaga częstszych zmian 
dawek tyroksyny niż dziecko z wrodzoną niedo-
czynnością tarczycy na innym tle (70). Wprowa-
dzenie przesiewu w kierunku wrodzonej niedo-
czynności tarczycy i następowe szybkie wdrożenie 
leczenia substytucyjnego zapobiega rozwojowi 
upośledzenia umysłowego tych dzieci i pozwala 
osiągnąć prawidłowy zakres wskaźnika IQ (inteli-
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gence quotient – iloraz inteligencji) (71,72). Niektóre 
jednakże badania wskazują na obecność u tych 
dzieci pewnych zaburzeń ruchowych, językowych, 
widzenia przestrzennego, zaburzeń koncentracji 
i pamięci, szczególnie jeśli niedobór hormonów 
tarczycy wystąpił już we wczesnym okresie życia 
płodowego (73,74). 
Problem niedoboru jodu niemal w całej Europie, 
w tym w Polsce, został rozwiązany poprzez 
wprowadzenie programów profilaktyki jodowej, 
jednak dane WHO wskazują, że blisko miliard ludzi 
na świecie wciąż mieszka na obszarach niedoboru 
lub obszarach zagrożonych niedoborem jodu (75). 
Przeprowadzone w latach dziewięćdziesiątych XX 
wieku badania na obszarze całej Polski wykazały 
umiarkowany i łagodny niedobór jodu, ze wzrasta-
jącym stopniem niedoboru z północy na południe 
i z zachodu na wschód. Dlatego też od 1997 roku 
wprowadzono obligatoryjny model jodowania soli 
kuchennej na poziomie 30mg jodku potasowego 
na kg soli, co pozwala na uzyskanie 100 – 150 µg 
jodu w dziennej dawce żywieniowej (75). Endemia 
wola jest najbardziej zauważalnym, ale nie jedynym 
następstwem niedoboru jodu. Hetzel w 1983 roku 
opisał zespół zaburzeń z niedoboru jodu, na który 
oprócz wola składa się: niedoczynność tarczycy, 
zahamowanie wzrostu, opóźnienie rozwoju 
umysłowego do kretynizmu włącznie, zmniej-
szenie rozrodczości, zwiększenie śmiertelności 
dzieci oraz upośledzenie socjologiczno-ekonomicz-
nego rozwoju społeczeństw żyjących na obszarach 
niedoboru jodu (76). Objawy zaburzeń z niedoboru 
jodu zależą nie tylko od stopnia niedoboru tego 
pierwiastka, ale także od okresu życia, w którym 
ten niedobór wystąpił. Najcięższe objawy dotyczą 
przypadków w których niedobór jodu wystąpił 
już w życiu płodowym. Może to prowadzić do 
poronienia, porodu martwego noworodka, wzrostu 
umieralności okołoporodowej i niemowląt, a przy 
bardzo ciężkim niedoborze jodu do kretynizmu 
endemicznego w postaci neurologicznej (niedoro-
zwój umysłowy, głuchota, spastyczne porażenie 
kończyn, zez) lub obrzęku śluzowatego (niedoro-
zwój umysłowy, niedoczynność tarczycy, karłowa-
tość). Niedobór jodu u noworodka powoduje wole 
i jawną lub skąpoobjawową niedoczynność tarczycy. 
U starszych dzieci niedobór jodu może prowadzić 
do powstania wola, upośledzenia rozwoju umysło-
wego i fizycznego oraz młodzieńczej niedoczyn-
ności tarczycy. U dorosłych niedobór jodu może 
manifestować się wolem, niedoczynnością tarczycy, 
endemicznym opóźnieniem umysłowym i zmniej-
szoną płodnością (76). Aby uniknąć wszystkich 
wspomnianych następstw niedoboru jodu u kobiet 
ciężarnych i karmiących piersią z uwagi na zwięk-
szone zapotrzebowanie na jod oprócz rutynowo 
stosowanej profilaktyki jodowej, należy dodatkowo 
podawać 200µg jodku potasowego (47,77). Nie 
można jednak zapomnieć o możliwości szkodli-
wego działania dużych, tzw. farmakologicz-
nych, dawek jodu. Przy nadmiernej podaży jodu 
dochodzi do przemijającego zahamowania biosyn-
tezy hormonów tarczycy w następstwie wzrostu 
wewnątrztarczycowego stężenia jodu organicznego, 
co nosi nazwę zjawiska Wolffa-Chaikoffa (60,78). 
U zdrowych dorosłych ludzi po kilku dobach, 
mimo kontynuacji podawania farmakologicznych 
dawek jodu, dochodzi do tzw. zjawiska ucieczki 
od fenomenu Wolffa-Chaikoffa. Tłumaczy się to 
spadkiem stężenia symportera sodowo-jodowego 
(NIS − sodium iodide symporter ) w błonie tyreocy-
tów, co doprowadza do obniżenia stężenia jodu 
organicznego w komórkach pęcherzykowych 
i odblokowania biosyntezy hormonów tarczycy. 
Zjawisko ucieczki od fenomenu Wolffa-Chaikoffa 
nie występuje u osób dorosłych z chorobami 
autoimmunologicznymi tarczycy oraz u płodów 
i wcześniaków. W tych przypadkach po obcią-
żeniu dużymi dawkami jodu może dojść do rozwi-
nięcia się trwałej niedoczynności tarczycy. Gruczoł 
tarczowy płodu rozpoczyna gromadzenie jodu od 
około dziesiątego tygodnia ciąży, podczas gdy jego 
funkcja ucieczki od zjawiska Wolffa-Chaikoffa nie 
pojawia się wcześniej niż w ostatnim miesiącu ciąży 
(60,78). . Przyjmowanie dużych dawek jodu jest 
więc szczególnie niebezpieczne w ciąży, ponieważ 
jod przechodzi łatwo przez łożysko i może dopro-
wadzić do trwałego zablokowania czynności 
hormonalnej tarczycy dziecka.
Przedstawione problemy kobiety z chorobą 
Hashimoto w okresie rozrodczym, dotyczące 
trudności z zajściem i utrzymaniem ciąży, 
możliwych powikłań zarówno ze strony matki jak 
i jej dziecka oraz aspekty wrodzonej niedoczyn-
ności tarczycy, nie wyczerpują w pełni omawia-
nych zagadnień. Autorzy pracy jedynie sygnali-
zują konieczność ich spostrzegania oraz podają 
praktyczne uwagi dotyczące diagnostyki i leczenia.
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